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Системная красная волчанка (СКВ) – мультисистемное
аутоиммунное заболевание с различными клиническими
проявлениями, длительным течением и непредсказуемым
исходом. За последние десятилетия 10-летняя выживаемость
больных СКВ превысила 90%, в связи с чем одной из наибо-
лее актуальных задач лечения и мониторинга этих пациентов
становится предотвращение необратимых повреждений ор-
ганов и улучшение качества жизни. Количество различных
повреждений, как правило, ассоциируется с длительностью и
высокой активностью болезни, а также лекарственной тера-
пией. Особенно важным является соблюдение баланса меж-
ду полноценным подавлением активности СКВ, особенно в
тяжелых случаях, и минимизацией токсичности применяе-
мых препаратов. В то же время нельзя забывать, что у некото-
рых пациентов ни один из этих факторов не приводит к раз-
витию повреждения, что подчеркивает важность проблемы и
необходимость индивидуального контроля у пациентов с
СКВ. В стандарты для проведения клинических исследова-
ний включены три основных параметра оценки СКВ: актив-
ность болезни, повреждение органов и качество жизни, свя-
занное со здоровьем [1]. Необходимость в надежном инстру-
менте для оценки кумулятивных повреждений органов при-
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В статье представлен обзор литературы, демонстрирующий важность использования индекса повреждения (ИП) для комплекс-
ной оценки степени необратимых органных изменений у больных системной красной волчанкой (СКВ). Обоснованы необходимость
и предпосылки создания этого надежного инструмента, разработанного в 1996 г. группой SLICC (Systemic Lupus International
Collaborating Clinics). Подчеркивается, что появление ИП связано с ростом выживаемости больных СКВ в последние десятилетия
и нарастанием у них необратимых органных повреждений, являющихся следствием как активности заболевания, так и проводи-
мой терапии. Особое внимание уделяется объяснению возможности использования ИП не только для оценки степени необратимых
органных повреждений у конкретного пациента, но и для выбора более адекватной терапии. Указывается, что по рекомендациям
FDA (Управление по контролю за качеством пищевых продуктов и лекарственных препаратов США) и EULAR ИП включен в ком-
плексную оценку проводимой терапии у пациентов с СКВ наряду с индексами активности (SLEDAI, BILAG).
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вела к созданию в 1996 г. индекса повреждения (ИП):
SLICC/ACR Damage Index – SLICC/ACR DI – SDI (Systemic
Lupus International Collaborating Clinics/American College of
Rheumatology damage index), что позволило стандартизовать
показатели повреждения, облегчить проведение исследова-
ний и улучшить их качество [2–4].
ИП содержит пункты, отражающие долгосрочное необ-
ратимое повреждение, которое появилось у пациента после
установления диагноза СКВ. Выявленное повреждение
должно наблюдаться не менее 6 мес, за исключением ин-
фаркта и инсульта, которые фиксируются одномоментно [4].
Повреждения, входящие в ИП должны быть зафиксирова-
ны после установления диагноза СКВ, однако не требуется
их прямой ассоциации с болезнью. Например, у пациента с
диагнозом СКВ, который пострадал в ДТП (перелом, ампу-
тация) или которому выполнена замена сердечного клапана
вследствие эндокардита, эти пункты должны быть зафикси-
рованы, хотя они не связаны с СКВ. Высокий уровень ИП
имеет четкую взаимосвязь с высоким риском развития ле-
тального исхода, что делает особенно важным выявление и
профилактику факторов, способствующих возникновению
повреждений, и, возможно, позволит снизить летальность
больных СКВ [5–8]. ИП включает описание состояния 
12 систем органов, максимальный счет по отдельным систе-
мам составляет от 1 до 7 баллов, в зависимости от количест-
ва оцениваемых параметров. Общий максимально возмож-
ный балл – 47 баллов (см. таблицу). Целесообразно разделе-
ние ИП по степени накопленного ущерба на четыре уровня:
отсутствие повреждений – 0 баллов; низкий ИП – 1 балл;
средний ИП – от 2 до 4 баллов; высокий ИП – >4 баллов.
Такое разделение было проведено в ходе исследования ИП,
выполненного в 2003 г. в ФГБНУ «НИИР им. В.А. Насоно-
вой» у 154 больных СКВ, наблюдавшихся с 1982 по 2001 г. [9].
Факторы, влияющие на развитие 
необратимых повреждений органов у больных СКВ
1. Длительность болезни
В многочисленных исследованиях анализируется
связь между длительностью СКВ и нарастанием частоты
органных повреждений. В большинстве случаев наблюда-
ется прогрессивное, линейное нарастание балла ИП по
мере увеличения длительности болезни [9–19]. Хотя в не-
которых исследованиях можно обнаружить противореча-
щие этому данные. Так, D.D. Gladman и соавт. [10] сооб-
щают о линейном нарастании счета ИП в течение 15 лет, в
то же время A. Becker-Merok и H.С. Nossent [17] показали,
что начальное линейное нарастание индекса через 10 лет
переходит в плато. В одном из последних исследований
сообщается о 50% увеличении ИП у детей за счет развития
психоза и когнитивных нарушений в течение 11 мес [17].
Анализ частоты нарастания органных повреждений в те-
чение длительного наблюдения позволил S.А. Chambers и
соавт. [14] установить, что наибольшая выраженность ИП
появляется в первые годы болезни, в последующем из го-
да в год возникают новые повреждения и к 25-му году на-
блюдения их выявление достигает 100%. Таким образом,
нарастание повреждения выявляется как стойко линейная
модель на протяжении ряда лет с потенциально платооб-
разным эффектом в более поздние сроки. При достиже-
нии плато с высоким счетом ИП увеличивается риск раз-
вития летального исхода [17, 19, 20].
2. Демографические факторы
В ряде исследований мужской пол ассоциирован с бо-
лее высоким баллом ИП. Так, R.М. Andrade и соавт. [21] при
изучении пациентов мужского и женского пола со средней
продолжительностью СКВ, равной 58,9±44,2 (M±SD) и
63,7±42,6 мес соответственно, установили, что более раннее
развитие повреждения ассоциировано с мужским полом,
возрастом, этнической принадлежностью, употреблением
алкоголя, активностью и аномальным поведением, связан-
ным с болезнью. В другом исследовании при изучении муж-
чин и женщин, больных СКВ, одного возраста, имевших
сходные давность, течение заболевания и длительность на-
блюдения, установлено, что сумма баллов ИП у мужчин бы-
ла достоверно выше, чем у женщин [22].
3. Возраст начала СКВ
Развитие СКВ в различных возрастных группах может
оказывать существенное влияние на частоту органных по-
вреждений. P. Maddison и соавт. [23] при сравнении двух
групп пациентов, у которых СКВ развилась до 40 лет и пос-
ле 54 лет, обнаружили, что более выраженный ИП был хара-
ктерен для лиц, заболевших в более позднем возрасте. Од-
нако степень аккумуляции повреждения не различалась в
этих возрастных группах. Результаты большинства работ,
посвященных изучению влияния различных факторов на
накопление баллов ИП, свидетельствуют о преобладании
повреждения органов при более позднем начале СКВ. Так,
S. Appenzeller и соавт. [24], сравнивая пациентов с поздним
(после 49 лет) и ранним началом болезни, обнаружили бо-
лее значимый ИП у пациентов с поздним началом (2,4±2,1
против 1,2±0,9 балла; р=0,001). E.W. Karlson и соавт. [25]
также отметили ассоциацию между поздним развитием
СКВ и большей тяжестью органных повреждений. И, хотя
влияние развития СКВ в более позднем возрасте на аккуму-
ляцию ИП практически очевидно, в отдельных исследова-
ниях получены противоречивые данные. В норвежской ко-
горте пациентов с СКВ (Tromso lupus cohort) за 12 лет на-
блюдения повреждения средней степени тяжести были вы-
явлены у 32% больных, а тяжелые – у 22%, различий по тя-
жести и накоплению баллов ИП в различных возрастных
группах не выявлено на протяжении 1, 5 и 10 лет наблюде-
ния [17]. В двух северо-американских когортах возраст раз-
вития и длительность СКВ оставались значимым предикто-
ром возникновения органных повреждений [26, 27]. Воз-
раст и длительность болезни тесно связаны. Представляется
очевидным, что чем дольше длится заболевание, тем более
вероятно, что разовьется повреждение, зависимое от тяже-
сти болезни и токсических эффектов лечения. Таким обра-
зом, предполагается, что течение болезни будет связано с
выраженностью ИП, как и показано в ряде исследований
[26, 28, 29]. Представляется очевидным, что возраст паци-
ента и длительность болезни могут независимо друг от дру-
га влиять на нарастание ИП [30].
4. Этническая принадлежность
Хорошо известно, что расовая принадлежность пациен-
та с СКВ во многом определяет течение болезни, эффектив-
ность лечения, развитие побочных эффектов и в конечном
счете прогноз. В ряде исследований этническая принадлеж-
ность была выдвинута на первый план как ключевой пред-
сказатель степени повреждения у пациентов с СКВ [19]. В од-
ноцентровых исследованиях выявлен более высокий уровень
повреждения в отдельных этнических группах по сравнению
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Признак Баллы
И н д е к с  п о в р е ж д е н и я  S L I C C  ( S y s t e m i c  L u p u s  I n t e r n a t i o n a l  C o l l a b o r a t i n g
C l i n i c s / A m e r i c a n  C o l l e g e  o f  R h e u m a t o l o g y  D a m a g e  I n d e x  f o r  S y s t e m i c  L u p u s
E r y t h e m a t o s u s )  [ 4 ]
( Н е о б х о д и м о  н а л и ч и е  у  п а ц и е н т а  н и ж е п е р е ч и с л е н н ы х  с и м п т о м о в  н е  м е н е е  6  м е с )
Примечание. ЖКТ – желудочно-кишечный тракт.
Орган зрения (каждый глаз) при клинической оценке
Любая катаракта 1
Изменения сетчатки или атрофия зрительного нерва 1
Нервная система
Когнитивные нарушения (снижение памяти, трудности со счетом, плохая концентрация, трудности в разговорной речи 
или письме, нарушенный уровень исполнения) 1
Или большие психозы 1
Судорожные припадки, требующие лечения >6 мес 1
Инсульт когда-либо (счет 2 балла, если >1) 1–2
Черепно-мозговая или периферическая невропатия (исключая зрительную) 1
Поперечный миелит 1
Почки
Клубочковая фильтрация <50 мл/мин 1
Протеинурия >3,5 г/24 ч 1
Или конечная стадия почечного заболевания (независимо от диализа или трансплантации) 3
Легкие
Легочная гипертензия (выбухание правого желудочка или звонкий II тон) 1
Легочный фиброз (физикально и рентгенологически) 1
Сморщенное легкое (рентгенологически) 1
Плевральный фиброз (рентгенологически) 1
Инфаркт легкого (рентгенологически) 1
Сердечно-сосудистая система
Стенокардия или аортокоронарное шунтирование 1
Инфаркт миокарда когда-либо (счет 2 балла, если >1) 1–2
Кардиомиопатия (дисфункция желудочков) 1
Поражение клапанов (диастолический или систолический шум >3/6) 1
Перикардит в течение 6 мес (или перикардэктомия) 1
Периферические сосуды
Перемежающаяся хромота в течение 6 мес 1
Небольшая потеря ткани («подушечка» пальца) 1
Значительная потеря ткани когда-либо (потеря пальца или конечности; счет 2 балла, если более чем в одном месте) 1–2
Венозный тромбоз с отеком, изъязвлением или венозным стазом 1
Желудочно-кишечный тракт
Инфаркт, резекция кишечника (ниже двенадцатиперстной кишки), селезенки, печени или желчного пузыря когда-либо 
по любым причинам (счет 2 балла, если более чем в одном месте) 1–2
Мезентериальная недостаточность 1
Хронический перитонит 1
Стриктуры или хирургические операции на верхней части ЖКТ 1
Панкреатит (ферментативная недостаточность, требующая заместительной терапии или с псевдокистами) 1
Костно-мышечная система
Мышечная атрофия или слабость 1
Деформирующий или эрозивный артрит (включая вправимые деформации, исключая аваскулярные некрозы) 1
Остеопороз с переломами или коллапсом позвонков (исключая аваскулярный некроз) 1




Рубцовая хроническая алопеция 1
Обширное рубцевание или панникулит (кроме волосистой части и подушечек пальцев) 1
Изъязвления кожи (исключая тромбоз) в течение 6 мес 1
Поражение половой системы 1
Сахарный диабет (требующий терапии) 1
Малигнизация (исключая дисплазии; счет 2 балла, если более чем в одном месте) 1–2
Общий балл
с показателями, представленными в литературе в целом [31,
32]. J.C. Nossent [31] указывает, что у пациентов с СКВ в аф-
ро-карибской популяции в Кюрасао исходный средний ИП,
составлявший 0,6±0,9 балла через 6 мес после начала болез-
ни, повышался в среднем до 2,4 балла через 5,9 года наблю-
дения. В Гонконге у китайских пациентов со средней продол-
жительностью болезни 6,2 года ИП нарастал c 0,76±1,3 балла
в начале исследования до 1,33±1,7 балла после 3 лет наблю-
дения. Большая часть исследований, в которых изучали эт-
ническую составляющую, проводилась либо в Великобрита-
нии, либо в США. В ретроспективном когортном исследова-
нии, проходившем в Великобритании, T. Stoll и соавт. [33]
сравнивали степень ИП через 1,5 года и 10 лет наблюдения
как для когорты в целом, так и в этнических группах. При
сравнении групп оказалось, что выраженность ИП была зна-
чительно выше у афро-карибских и индо-азиатских пациен-
тов, чем у представителей белой расы на 5-м и 10-м годах на-
блюдения. В исследовании P. Maddison и соавт. [23] также вы-
явлена большая выраженность ИП у «цветных» пациентов по
сравнению с представителями белой расы. Хорошо известно,
что в испанской популяции неблагоприятные исходы СКВ
наблюдаются чаще, чем у англичан и англо-американцев. 
В связи с этим интересные данные приводят J. Calvo-Alen 
и соавт. [34], которые сравнивали нарастание повреждения в
двух популяциях испанского происхождения – одна из се-
верной Испании, другая из США (испано-американцы), в
основном мексиканского происхождения. В то время как вы-
раженность ИП была сопоставима в начале исследования, к
4-му году наблюдения в испано-американской когорте ИП
стал значительно выше, чем в испанской когорте, несмотря
на меньшую давность болезни (2,7 против 1,6 года). В иссле-
довании LUMINA испано-американцы были наиболее пред-
расположены к развитию любого повреждения (61% – испа-
но-американцы; 51% – афро-американцы и 41% – белая ра-
са; р=0,038), обнаружены статистически значимая разница
между выраженностью ИП для испано-американцев по срав-
нению с пациентами белой расы (1,65±0,24 против
1,09±0,22; р=0,0023) и тенденция к более высоким значени-
ям ИП у афро-американцев по сравнению с представителями
белой расы (1,39±0,20 против 1,09±0,22; р=0,0739) [35]. Ин-
терес представляют также данные о существенном превыше-
нии ИП у северо-американских индейцев и афро-американ-
цев по сравнению с пациентами белой расы [36, 37]. Неодно-
значность и противоречивость результатов оценки влияния
этнической принадлежности на частоту органных поврежде-
ний при СКВ подтверждают данные канадских исследовате-
лей, не получивших достоверной разницы в нарастании ИП
в группах представителей белой расы и другой этнической
принадлежности [38, 15]. 
5. Активность СКВ
Очевидно, что активность СКВ оказывает существенное
влияние на развитие повреждений [39]. Наличие высокой ак-
тивности в дебюте заболевания и персистирующая актив-
ность болезни, определяемая по шкалам SLEDAI и Рhysical
Global Assessment (PGA), являются независимыми предикто-
рами нарастания повреждения [17, 40]. T. Stoll и соавт. [33] при
оценке активности СКВ по индексу BILAG установили, что
через 5 лет средний балл BILAG, или общее число A-катего-
рий, независимо ассоциировался с негативным исходом, оп-
ределяемым как смерть или нарастание ИП при финальной
оценке. Активность болезни и выраженность обострения во
время проведения исследования также предшествовали нара-
станию степени повреждения в гонконгской когорте [32].
Прямая связь между высокой активностью и развитием по-
вреждений выявлена и в других исследованиях [21, 41].
6. Поражение органов при СКВ и их связь с прогрессирова-
нием ИП
Волчаночный нефрит. По данным большинства исследо-
ваний, люпус-нефрит ассоциирован не только с более высо-
ким ИП – в большинстве случаев поражение почек способ-
ствует развитию повреждения других органов как у взрос-
лых, так и у детей [38, 42].
Нейропсихические нарушения. Поражение центральной и
периферической нервной системы при СКВ достаточно чет-
ко связано как с появлением повреждений, так и с дальней-
шим нарастанием их числа и тяжести [17, 28, 30, 38]. По дан-
ным некоторых авторов, нейропсихическое повреждение
присутствует более чем у 50% больных СКВ. К нейропсихи-
ческим повреждениям, входящим в общий ИП, относятся:
хронические когнитивные нарушения (27,3%), в том числе
снижение памяти, трудности со счетом, плохая концентра-
ция, трудности в разговорной речи или письме, нарушенный
уровень исполнения, или большие психозы (15,1%), судо-
рожный синдром (7,6%), требующие лечения более 6 мес,
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК),
произошедшее когда-либо (25,7%), черепно-мозговая или
периферическая невропатия (исключая зрительную) (18,2%),
поперечный миелит (6,1%). Выраженность нейропсихиче-
ских симптомов, входящих в ИП, по данным многофактор-
ного анализа, ассоциируется в первую очередь с длительно-
стью СКВ, белой расой, более старшим возрастом на момент
постановки диагноза, мужским полом, высокой активностью
СКВ, кожным васкулитом и использованием иммуносупрес-
сивных препаратов, даже после поправки на возраст начала
заболевания. Мужской пол, васкулит и позитивность по 
anti-Rо/SSA-антителам являются независимыми факторами
риска тяжелого нейропсихического повреждения. Судорож-
ный синдром, входящий в ИП, чаще ассоциируется с перене-
сенным ОНМК и наличием антифосфолипидных антител
(IgG АКЛ и ВА). Позитивность по anti-Rо/SS-A и антифос-
фолипидным антителам (IgG АКЛ, ВА) также коррелирует с
тяжестью нейропсихического повреждения. Полиневропа-
тия и психоз, входящие в ИП, ассоциируются с высокой вос-
палительной активностью СКВ и наличием антител к ДНК в
анамнезе. ОНМК, как правило, ассоциируется с присутстви-
ем антифосфолипидных антител. Когнитивные нарушения,
входящие в ИП, связаны с высокой воспалительной актив-
ностью СКВ в анамнезе, с более старшим возрастом к мо-
менту установления диагноза СКВ, а также с наличием хро-
нической депрессии [43, 44]. Тяжелое нейропсихическое по-
вреждение, как правило, сопровождается наличием повреж-
дений мышечно-скелетной системы, вовлечением почек и
легких. В одном из исследований установлено, что когнитив-
ные нарушения могут быть предикторами развития повреж-
дений при СКВ. Причины этой связи неясны. Однако когни-
тивные нарушения могут влиять на приверженность пациен-
та проводимой терапии, а также быть причиной недоверия к
способам лечения и советам по образу жизни, особенно каса-
ющимся профилактики обострений. 
7. Взаимосвязь повреждений органов и смертность
В ряде исследований подтверждается связь между высо-
ким ИП и увеличением смертности. Так, в шведской когор-
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те больных было установлено, что через 7 лет после начала
наблюдения увеличение смертности отмечалось у больных с
ИП >1 балла по сравнению с группой больных, у которых
повреждение отсутствовало или ИП был <1 балла [6]. Сход-
ным образом в когорте LUMINA ранняя смертность (в тече-
ние 5 лет после начала исследования) была связана с высо-
ким ИП при включении в исследование (1,8±2,1 против
0,7±3,1; р=0,0002) [45]. В канадской когорте развитие ран-
него повреждения (определяемого как ИП >1 во время пер-
вичной оценки) было связано с низкой выживаемостью: в
течение 10 лет 25% пациентов с начальным повреждением
умерли через 10 лет по сравнению с 7,3% без раннего повре-
ждения (р=0,0002) [5]. Корреляция между увеличением
смертности и высоким ИП обнаружена также А. Jonsen и
соавт. [46] и Y. Chen и соавт. [47]. 
8. Лабораторные предикторы развития повреждений
Возможная связь ИП с концентрацией провоспали-
тельных цитокинов в сыворотке крови больных СКВ обсу-
ждается лишь в нескольких работах. В исследовании 
A. Becker-Merok и соавт. [48] когорта больных СКВ была ус-
ловно разделена на три группы: 1-я – ИП = 0, 2-я – ИП =
1–2, 3-я – ИП ≥3 баллов. Оказалось, что в 3-й группе с бо-
лее высоким ИП наблюдались значительное повышение в
сыворотке крови уровня моноцитарного хемоаттрактантно-
го протеина 1 (monocyte chemoattractant protein 1 – MCP1) и
низкий уровень трансформирующего ростового фактора бе-
та 1 (TGFβ1). В исследовании M. Jackson и соавт. [49] также
выявлена ассоциация между низким уровнем ТGFβ1 и бо-
лее высоким ИП у больных СКВ. Имеется всего два иссле-
дования, в которых анализируется возможная связь между
аутоантителами и развитием повреждений органов. G. Ruiz-
Irastorza и соавт. [12] сообщают об ассоциации антифосфо-
липидных антител и более высокого уровня повреждения у
больных СКВ через 5 лет наблюдения. R. Prasad и соавт. [26]
при мультивариантном анализе не подтвердили значимость
выявления повышенного уровня а-ДНК и а-Sm для прогно-
зирования развития повреждений.
9. Глюкокортикоиды
В ряде исследований была предпринята попытка про-
анализировать влияние патогенетической терапии на раз-
витие повреждения у больных СКВ. Хотя на первый взгляд
ассоциация между назначением глюкокортикоидов (ГК) и
развитием повреждения более чем очевидна (остеопороз,
сахарный диабет, ожирение и др.), а назначение циклофос-
фамида (ЦФ) часто приводит к развитию бесплодия, суще-
ствует и другая точка зрения: своевременное назначение
адекватных доз ГК и цитостатиков приводит к снижению
активности СКВ, уменьшению частоты и тяжести обостре-
ний и тем самым способствует снижению риска развития
повреждений. В когортном исследовании D.D. Gladman и
соавт. [10] появление повреждений у больных СКВ рассма-
тривалось как «определенно зависимое от ГК» (катаракта,
аваскулярный некроз), «вероятно зависимое» (сердечно-со-
судистые заболевания, сахарный диабет) или «независимое»
(злокачественные опухоли, болезни легких). Через год пос-
ле установления диагноза СКВ «определенно зависимые от
назначения ГК» повреждения были выявлены у 58% боль-
ных, в то время как при более длительном течении заболе-
вания стероид-зависимые повреждения выявлялись уже у
80% больных. В этом исследовании было также установле-
но, что «стероид-независимые» повреждения достаточно
часто встречаются в ранней стадии болезни и их появление
можно объяснить высокой активностью СКВ и развитием
аутоиммунного воспаления различных тканей с последую-
щим повреждением органа. Ключевым вопросом для более
точного прогнозирования развития повреждения при на-
значении ГК является неоднозначность оценки такого на-
значения: «длительность применения», «кумулятивная до-
за» или «среднесуточная доза» [19, 28]. Еще одним важным
моментом оценки влияния ГК на развитие повреждений яв-
ляется пульс-терапия. В исследовании A. Ravelli и соавт. [28]
показано, что пульс-терапия при СКВ у подростков неред-
ко приводит к возникновению аваскулярных некрозов. 
10. Антималярийные препараты
Назначение гидроксихлорохина (ГХ) положительно
влияет на течение СКВ благодаря мягкому противовоспали-
тельному и иммуномодулирующему эффекту, улучшению
реологических свойств крови, снижению уровня липидов
сыворотки крови, предотвращению обострений и возмож-
ности снижения дозы ГК [50–52]. Использование ГХ в ком-
плексной терапии СКВ имеет четкую взаимосвязь с более
низким ИП и увеличением продолжительности жизни без
нарастания степени повреждения органов [32, 41]. В иссле-
довании LUMINA отсутствие у пациентов терапии ГХ в на-
чале исследования ассоциировалось с более высоким ИП,
индексом активности SLAM, а назначение ГХ сопровожда-
лось более медленным нарастанием повреждений и более
низкой активностью заболевания [52].
11. Циклофосфамид
По данным Y. Molad и соавт. [41], назначение ЦФ кор-
релирует с более высоким ИП: в группе ЦФ ИП был равен
2,6±2,3 балла, а в группе без такого лечения – 1,4±2,0 балла
(p<0,0001). Применение ЦФ наряду с тяжестью и частотой
обострений и высоким индексом SLEDAI ассоциируется с
развитием повреждений в ряде исследований [28, 32, 53].
Заключение
С увеличением продолжительности жизни больных СКВ
актуальными проблемами современной ревматологии стано-
вятся качество жизни, социальная адаптация и стоимость ле-
чения. Развитие повреждений органов на протяжении болез-
ни нередко сводит к нулю усилия ревматологов по подавле-
нию ее активности и предотвращению обострений. Лечение
катаракты, асептического некроза, инфаркта, инсульта, са-
харного диабета, когнитивных и других нарушений требует
больших финансовых вложений, далеко не всегда приводит к
положительному результату и в итоге значительно ухудшает
качество жизни, социальную адаптацию и отдаленный про-
гноз. Если такие факторы риска развития повреждений, как
пол, возраст и расовую принадлежность, нельзя изменить, то
смена парадигмы терапии СКВ представляется реальной. Бе-
зусловно, основным компонентом современной терапии
СКВ являются ГК, которые назначают в высоких и сверхвы-
соких дозах для подавления активности и в минимальных до-
зах для поддержания ремиссии в течение многих лет. В то же
время назначение ГК чаще других препаратов способствует
прогрессированию повреждения органов. Так, ежедневная
доза преднизолона более 6 мг увеличивает риск развития по-
вреждений на 50%, а более 18 мг повышает этот риск в 
2,5 раза, применение пульс-терапии способствует развитию
когнитивных нарушений [54]. Золотым стандартом поликом-
понентной терапии активной СКВ является комбинация вы-
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соких доз ГК и ЦФ. Однако и ЦФ вносит существенную леп-
ту в развитие органных поражений, вызывая аменорею, бес-
плодие и повышая риск развития опухолей [55]. Есть надеж-
да, что появление генно-инженерных биологических препа-
ратов (белимумаб, ритуксимаб, эпратузумаб), применение
которых не ассоциируется с развитием «традиционных» ор-
ганных повреждений, сделает терапию СКВ не только более
эффективной, но и более безопасной [56].
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